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【摘　要】　目的　探讨甲状腺功能减退症及其替代治疗对血糖和血脂代谢的影响。方法　对２２例甲状腺功能减退症
患者 （甲减组）及１６例甲状腺功能正常者 （正常组）分别在治疗前及治疗后６个月测定促甲状腺素 （ＴＳＨ）、游离三碘甲腺
原氨酸 （ＦＴ３）、血清游离甲状腺素 （ＦＴ４）、空腹胰岛素 （ＦＩＮＳ）、空腹血糖 （ＦＢＧ）、总胆固醇 （ＴＣ）、三酰甘油 （ＴＧ）。
胰岛素抵抗使用稳态模型评估的胰岛素抵抗指数 （ＨＯＭＡ－ＩＲ）进行评估。结果　治疗前甲减组和正常组对比，ＦＢＧ、ＦＩＮＳ、
ＨＯＭＡ－ＩＲ、ＴＣ和ＴＧ比较差异均无统计学意义 （Ｐ＞０．０５）。经过左旋甲状腺素替代治疗后，甲状腺功能减退患者的甲状
腺功能恢复正常；ＦＢＧ、ＨＯＭＡ－ＩＲ均未发生明显改变 （Ｐ＞０．０５），但是ＦＩＮＳ是升高的 （Ｐ＝０．０５）；治疗前后ＴＧ比较差
异无统计学意义 （Ｐ＞０．０５），而ＴＣ水平降低 （Ｐ＜０．０５）。结论　甲状腺功能减退对胰岛素的敏感性并无影响。甲状腺激
素替代治疗并未改变胰岛素敏感性和ＴＧ水平，但是ＴＣ水平明显降低。
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　　甲状腺功能异常及糖尿病是两种最常见的内分
泌系统疾病，并且这两种疾病联系紧密。有研究表
明，糖尿病患者的甲状腺疾病发病率高达１１％［１］。
还有研究表明，胰岛素分泌受甲状腺激素的调节，
糖尿病风险和甲状腺激素水平相关［２－３］。但目前，
较少有研究调查甲状腺功能减退及甲状腺激素替代
治疗对血糖、血脂代谢的影响，在已有的研究中也
存在争议。一些研究者发现，甲状腺功能减退人群
中胰岛素敏感性减低，但是经过甲状腺激素替代治
疗后，胰岛素敏感性增加［３－４］。但另外也有研究发
现，甲状腺激素的替代治疗并没有改变胰岛素的敏
感性［５］和血脂的水平。本文旨在探讨甲状腺功能减
退症及其替代治疗对血糖和血脂代谢的影响。
１　对象与方法
１．１　研究对象：研究抽取了２０１７年６—１２月于我
院门诊或住院的老年患者３８例，其中２２例甲状腺
功能减退症的患者 （甲减组），１６例甲状腺功能正
常者 （正常组）。甲减组年龄 （６２．３±２．１）岁，
ＢＭＩ（２７．２±３．１）ｋｇ／ｍ２；正常组年龄 （６１．９±
１．５）岁，ＢＭＩ（２６．３±２．９）ｋｇ／ｍ２。两组患者的
年龄和ＢＭＩ比较差异均无统计学意义 （Ｐ＝０．６８；
Ｐ＝０．５６）。所有患者排除垂体瘤，恶性肿瘤，严
重的肝、肾功能不全，糖尿病，家族性高脂血症及
近３个月曾服用调脂药物或碘剂、锂剂、甲状腺
素、苯妥英钠、多潘立酮、甲氧氯普胺等影响甲状
腺功能的药物者。
１．２　研究方法：１）标本收集和检测：所有患者在
治疗前和治疗后６个月采集空腹８～１０ｈ静脉血标
本用于生化检测。用全自动生化分析仪测定常规生
化指标，所有步骤均参照产品说明书。检测指标包
括游离三碘甲状腺原氨酸 （ＦＴ３）、游离甲状腺素
（ＦＴ４）及促甲状腺激素 （ＴＳＨ），总胆固醇 （ＴＣ）
及三酰甘油 （ＴＧ），空腹血糖 （ＦＢＧ）、空腹胰岛
素 （ＦＩＮＳ）。本研究依据美国临床内分泌医师协会
（ＡＡＣＥ）指南ＴＳＨ的参考范围为０．３～３．０ｍＩＵ／
Ｌ。治疗过程中仅给予左旋甲状腺素 （优甲乐），第
一周２５μｇ／ｄ，每周增加２５μｇ，维持量７５～１２５
μｇ／ｄ，直至 ＴＳＨ 水平恢复正常范围。２）计算公
式：稳态模型评估的胰岛素抵抗指数 （ＨＯＭＡ－ＩＲ）＝
（空腹血糖×空腹胰岛素）／２２．５［６］。
１．３　统计学方法：采用ＳＰＳＳ　１８．０统计软件进行
数据处理。符合正态分布的计量资料以ｘ±ｓ表示，
两组之间的比较采用成组ｔ检验，治疗前后的比较
采用配对样本ｔ检验；非正态分布的计量资料组间
比较可采用 Ｍａｎｎ－Ｗｈｉｔｎｅｙ　Ｕ检验。Ｐ＜０．０５为差
异有统计学意义。
２　结果
２．１　两组间治疗前观察指标比较：治疗前甲减组
和正常组对比，ＦＢＧ、ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡ－ＩＲ、ＴＣ和
ＴＧ比较差异均无统计学意义 （Ｐ＞０．０５，表１）。
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表１　两组患者治疗前观察指标比较 （ｘ±ｓ）
组别
ＦＢＧ／
（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＦＩＮＳ／
（μＩＵ／Ｌ）
ＨＯＭＡ－ＩＲ
ＴＧ／
（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＣ／
（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＳＨ／
（ｍＩＵ／Ｌ）
ＦＴ３／
（ｐｍｏｌ／Ｌ）
ＦＴ４／
（ｐｍｏｌ／Ｌ）
甲减组 ５．４±０．６　 ９．８±８．４　 ２．０±１．５　 １．８±１．０　 ５．４±１．６　 １８．１±１６．２　 ４．５±１．０　 １１．５±５．１
正常组 ６．０±１．８　 １２．２±７．７　 ２．７±２．４　 １．３±０．５　 ５．３±１．１　 ２．０±０．７　 ４．６±０．５　 １４．１±３．２
ｔ／ｚ值 －１．４６ －０．９ －１．０２　 １．８３　 ０．４５　 ３．９６ －０．４０ －２．２０
Ｐ 值 ０．１５　 ０．３７　 ０．３０　 ０．０７　 ０．７１　 ０．００　 ０．５１　 ０．０２
２．２　甲状腺功能减退患者治疗前后观察指标比较：
经过甲状腺激素替代治疗后，甲状腺功能减退患者
的甲状腺功能恢复正常；ＦＢＧ、ＨＯＭＡ－ＩＲ均未发
生明显改变 （Ｐ＞０．０５），但是ＦＩＮＳ是升高的 （Ｐ＝
０．０５）；治疗前后ＴＧ比较差异无统计学意义 （Ｐ＞
０．０５），而ＴＣ水平降低 （Ｐ＜０．０５），见表２。
表２　甲状腺功能减退患者治疗前后观察指标比较 （ｘ±ｓ）
组别
ＢＭＩ
（ｋｇ／ｍ２）
ＦＢＧ／
（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＦＩＮＳ／
（μＩＵ／Ｌ）
ＨＯＭＡ－ＩＲ
ＴＧ／
（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＣ／
（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＳＨ／
（ｍＩＵ／Ｌ）
ＦＴ３／
（ｐｍｏｌ／Ｌ）
ＦＴ４／
（ｐｍｏｌ／Ｌ）
治疗前 ２７．２±３．１　 ５．４±０．６　 ９．８±８．４　 ２．０±１．５　 １．８±１．０　 ５．４±１．６　 １８．１±１６．２　 ４．５±１．０　 １１．５±５．１
治疗后 ２７．８±３．８　 ５．２±０．５　 １４．４±７．１　 ２．５±２．１　 １．５±０．６　 ４．６±１．０　 ２．９±１．４　 ５．１±０．９　 １４．８±３．１
ｔ／ｚ值 －０．５３　 １．１０ －１．９６ －０．９１　 １．２９　 １．９８　 ３．７２ －２．１２ －３．２１
Ｐ 值 ０．５９　 ０．２３　 ０．０５　 ０．２６　 ０．２３　 ０．０５　 ０．００　 ０．０３　 ０．００
３　讨论
众所周知，甲状腺功能减退和糖尿病之间的联
系密切。此前许多研究表明，甲状腺功能减退会影
响胰岛素敏感性［７－８］，但是这些研究结果尚不一致。
有研究表明，甲状腺功能减退患者的胰岛素敏感性
正常［９］或者下降［１０］。还有研究表明，即使是在甲状
腺功能减退的亚临床阶段，也常常伴随着胰岛素
抵抗［１１］。
本文结果显示，治疗前甲减组和正常组ＦＢＧ、
ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡ－ＩＲ、ＴＣ和 ＴＧ比较差异均无统计
学意义。这和Ｏｗｅｃｋｉ等［１２］的研究结果类似，他们
对比了２２名甲状腺功能减退的患者 （男１５名，女
７名）及１７名甲状腺功能正常的对照组病例 （男
１１名，女６名），发现两组间ＦＢＧ ［（４．６８±０．４７）
ｍｍｏｌ／Ｌ　ｖｓ（４．８０±０．６２）ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｐ＝０．４７）］、
ＦＩＮＳ ［（８．０７±９．３９）μＩＵ／Ｌ　ｖｓ （７．２４±４．０６）
μＩＵ／Ｌ，Ｐ＝０．７８］及 ＨＯＭＡ－ＩＲ （１．７９±２．５３　ｖｓ
１．６９±１．０９，Ｐ＝０．５１）比较差异均无统计学意
义。该研究作者考虑这可能由于样本量小及甲状腺
功能减退的病程时间不长。本文的研究同样存在样
本量小的问题，且因为研究时间有限，甲状腺功能
减退患者的病程长短无法明确，也可能影响结果。
本文结果还显示，当甲状腺功能减退患者经过
甲状腺激素替代治疗后，ＦＢＧ、ＨＯＭＡ－ＩＲ均未发
现明显改变，但是ＦＩＮＳ是升高的。在国外一项类
似的研究中［１３］，甲状腺功能减退患者经激素替代
治疗后，胰岛素水平也是升高的 ［（３．７１±０．２２）
μＩＵ／Ｌ　ｖｓ（１２．１１±２．２）μＩＵ／Ｌ，Ｐ＝０．０１］，研究
中同时测定肝脏胰岛素清除率较治疗前增加，并分
析这可能是治疗后胰岛素水平升高的原因。本文笔
者并未测定肝脏胰岛素清除率，我们考虑胰岛素水
平的升高可能是由于在甲状腺功能减退阶段，甲状
腺激素对胰岛素的拮抗作用减弱，使得胰岛素分泌
水平低于正常即可维持糖代谢平衡；而激素替代治
疗后，对胰岛素的拮抗作用也随即恢复正常水平，
故胰岛素水平升高。
此外，许多研究表明［１４－１６］，甲状腺功能减退常
伴随着ＴＧ升高，但在本文的研究中，甲减组和正
常组比较ＴＧ水平差异无统计学意义；甲减组经过
激素替代治疗后，ＴＧ水平无明显改变。这表明甲
状腺功能减退患者的血脂异常存在更复杂的机
制［１７－１８］。本文甲减组患者经过甲状腺激素替代治疗
后，ＴＣ水平明显下降，这与国外研究一致［１８］。降
低胆固醇的机制包括诱导肝脏中低密度脂蛋白受体
表达，提高低密度脂蛋白在血清中的摄取；抑制胆
固醇调节元件结合蛋白１ （ＳＲＥＢＰ１）的表达，减少
脂肪酸合成以及极低密度脂蛋白向低密度脂蛋白转
换；增加高密度脂蛋白受体的表达，增加高密度脂
蛋白 胆 固 醇 的 再 摄 取； 增 加 载 脂 蛋 白 Ａ１
（ＡＰＯＡ１）合成，增加新生的高密度脂蛋白微粒的
合成等。
关于甲状腺功能减退患者血脂代谢紊乱，不同
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研究的结果不同，这可能和不同研究中甲状腺功能
减退的异常程度不同有关。国外某研究［１９］将甲状
腺功能减退患者按严重程度进行分组研究各组血脂
情况，发现ＴＳＨ水平更高的患者组血脂变化更加
显著。
总之，我们的研究表明，甲状腺功能减退对胰
岛素的敏感性并无影响，甲状腺激素替代治疗也并
未改变胰岛素敏感性。所以，甲状腺功能减退患者
出现糖代谢异常，可能存在其他机制。同时，本文
研究存在局限性：因样本量较低以及在选择研究对
象的时候可能存在选择偏倚，得出的结果可能存在
误差；但其作为一个样本对照研究，仍具有参考
意义。
参考文献
［１］Ｋａｄｉｙａｌａ　Ｒ，Ｐｅｔｅｒ　Ｒ，Ｏｋｏｓｉｅｍｅ　Ｏ　Ｅ．Ｔｈｙｒｏｉｄ　ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ　ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｄｉａｂｅｔｅｓ：ｃｌｉｎｉｃａｌ　ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ　ａｎｄ　ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ　ｓｔｒａｔ－
ｅｇｉｅｓ［Ｊ］．Ｉｎｔ　Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｐｒａｃｔ，２０１０，６４ （８）：１１３０－１１３９．
［２］Ｃｏｒｔｉｚｏ　Ａ　Ｍ，Ｇóｍｅｚ　Ｄｕｍｍ　Ｃ　Ｌ，Ｇａｇｌｉａｒｄｉｎｏ　Ｊ　Ｊ．Ｅｆｆｅｃｔ　ｏｆ
ｔｈｙｒｏｉｄ　ｈｏｒｍｏｎｅ　ｌｅｖｅｌｓ　ｕｐｏｎ　ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ　ｉｓｌｅｔ　ｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ａｃｔａ
Ｐｈｙｓｉｏｌ　Ｐｈａｒｍａｃｏｌ　Ｌａｔｉｎｏａｍ，１９８５，３５ （２）：１８１－１９１．
［３］Ｉｏｓｓａ　Ｓ，Ｌｉｏｎｅｔｔｉ　Ｌ，Ｍｏｌｉｃａ　Ｍ　Ｐ，ｅｔ　ａｌ．Ｆａｔ　ｂａｌａｎｃｅ　ａｎｄ　ｓｅｒｕｍ
ｌｅｐｔｉｎ　ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ　ｉｎ　ｎｏｒｍａｌ，ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄ，ａｎｄ　ｈｙｐｅｒ－
ｔｈｙｒｏｉｄ　ｒａｔｓ ［Ｊ］．Ｉｎｔ　Ｊ　Ｏｂｅｓ　Ｒｅｌａｔ　Ｍｅｔａｂ　Ｄｉｓｏｒｄ，２００１，２５
（３）：４１７－４２５．
［４］Ｈａｎｄｉｓｕｒｙａ　Ａ，Ｐａｃｉｎｉ　Ｇ，Ｔｕｒａ　Ａ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　Ｔ４ｒｅｐｌａｃｅ－
ｍｅｎｔ　ｔｈｅｒａｐｙ　ｏｎ　ｇｌｕｃｏｓｅ　ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ　ｉｎ　ｓｕｂｊｅｃｔｓ　ｗｉｔｈ　ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ
（ＳＨ）ａｎｄ　ｏｖｅｒｔ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ （ＯＨ） ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ　Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
（Ｏｘｆ），２００８，６９ （６）：９６３－９６９．
［５］Ｄｅｓｓｅｉｎ　Ｐ　Ｈ，Ｊｏｆｆｅ　Ｂ　Ｉ，Ｓｔａｎｗｉｘ　Ａ　Ｅ．Ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄ－
ｉｓｍ　ｉｓ　ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ｉｎｓｕｌｉｎ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ　ｉｎ　ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ　ａｒｔｈｒｉｔｉｓ
［Ｊ］．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２００４，１４ （６）：４４３－４４６．
［６］Ｇａｌａｇｈｅｒ　Ｄ，Ｈｅｙｍｓｆｉｅｌｄ　Ｓ　Ｂ，Ｈｅｏ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．Ｈｅａｌｔｈｙ　ｐｅｒｃｅｎｔ－
ａｇｅ　ｂｏｄｙ　ｆａｔ　ｒａｎｇｅｓ：ａｎ　ａｐｐｒｏａｃｈ　ｆｏｒ　ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ　ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ
ｂａｓｅｄ　ｏｎ　ｂｏｄｙ　ｍａｓｓ　ｉｎｄｅｘ ［Ｊ］．Ａｍ　Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｎｕｔｒ，２０００，７２
（３）：６９４－７０１．
［７］ＳｔａｎｉｃｋáＳ，Ｖｏｎｄｒａ　Ｋ，ＰｅｌｉｋáｎｏｖáＴ，ｅｔ　ａｌ．Ｉｎｓｕｌｉｎ　ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ
ａｎｄ　ｃｏｕｎｔｅｒ－ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ　ｈｏｒｍｏｎｅｓ　ｉｎ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ　ａｎｄ　ｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｙｒｏｉｄ　ｈｏｒｍｏｎｅ　ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ　ｔｈｅｒａｐｙ ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ　Ｃｈｅｍ　Ｌａｂ
Ｍｅｄ，２００５，４３ （７）：７１５－７２０．
［８］Ｒｏｃｈｏｎ　Ｃ，Ｔａｕｖｅｒｏｎ　Ｉ，Ｄｅｊａｘ　Ｃ，ｅｔ　ａｌ．Ｒｅｓｐｏｎｓｅ　ｏｆ　ｇｌｕｃｏｓｅ
ｄｉｓｐｏｓａｌ　ｔｏ　ｈｙｐｅｒｉｎｓｕｌｉｎａｅｍｉａ　ｉｎ　ｈｕｍａｎ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ　ａｎｄ　ｈｙ－
ｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ　Ｓｃｉ（Ｌｏｎｄ），２００３，１０４ （１）：７－１５．
［９］Ｈａｒｒｉｓ　Ｐ　Ｅ，Ｗａｌｋｅｒ　Ｍ，Ｃｌａｒｋ　Ｆ，ｅｔ　ａｌ．Ｆｏｒｅａｒｍ　ｍｕｓｃｌｅ　ｍｅ－
ｔａｂｏｌｉｓｍ　ｉｎ　ｐｒｉｍａｒｙ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［Ｊ］．Ｅｕｒ　Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｉｎｖｅｓｔ，
１９９３，２３ （９）：５８５－５８８．
［１０］Ｍａｒａｔｏｕ　Ｅ，Ｈａｄｊｉｄａｋｉｓ　Ｄ　Ｊ，Ｋｏｌｉａｓ　Ａ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｔｕｄｉｅｓ　ｏｆ　ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ　ｉｎ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｃｌｉｎｉｃａｌ　ａｎｄ　ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉ－
ｄｉｓｍ［Ｊ］．Ｅｕｒ　Ｊ　Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２００９，１６０ （５）：７８５－７９０．
［１１］Ｔｕｚｃｕ　Ａ，Ｂａｈｃｅｃｉ　Ｍ，Ｇｏｋａｌｐ　Ｄ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ　ｈｙｐｏｔｈｙ－
ｒｏｉｄｉｓｍ　ｍａｙ　ｂｅ　ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ｅｌｅｖａｔｅｄ　ｈｉｇｈ－ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ　ｃ－
ｒｅａｃｔｉｖｅ　ｐｒｏｔｅｉｎ（ｌｏｗ　ｇｒａｄｅ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ）ａｎｄ　ｆａｓｔｉｎｇ　ｈｙｐｅｒｉｎ－
ｓｕｌｉｎｅｍｉａ［Ｊ］．Ｅｎｄｏｃｒ　Ｊ，２００５，５２ （１）：８９－９４．
［１２］Ｏｗｅｃｋｉ　Ｍ，Ｎｉｋｉｓｃｈ　Ｅ，Ｓｏｗｉńｓｋｉ　Ｊ．Ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ　ｈａｓ　ｎｏ　ｉｍ－
ｐａｃｔ　ｏｎ　ｉｎｓｕｌｉｎ　ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ　ａｓｓｅｓｓｅｄ　ｗｉｔｈ　ＨＯＭＡ－ＩＲ　ｉｎ　ｔｏｔａｌｙ
ｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｉｚｅｄ　ｐａｔｉｅｎｔｓ ［Ｊ］．Ａｃｔａ　Ｃｌｉｎ　Ｂｅｌｇ，２００６，６１
（２）：６９－７３．
［１３］Ｋａｐａｄｉａ　Ｋ　Ｂ，Ｂｈａｔｔ　Ｐ　Ａ，Ｓｈａｈ　Ｊ　Ｓ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ　ｂｅｔｗｅｅｎ
ａｌｔｅｒｅｄ　ｔｈｙｒｏｉｄ　ｓｔａｔｅ　ａｎｄ　ｉｎｓｕｌｉｎ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ［Ｊ］．Ｊ　Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０１２，３ （２）：１５６－１６０．
［１４］Ａｂｒａｍｓ　Ｊ　Ｊ，Ｇｒｕｎｄｙ　Ｓ　Ｍ，Ｇｉｎｓｂｅｒｇ　Ｈ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ　ｏｆ　ｐｌａｓｍａ
ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ　ｉｎ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ　ａｎｄ　ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ　ｉｎ　ｍａｎ
［Ｊ］．Ｊ　Ｌｉｐｉｄ　Ｒｅｓ，１９８１，２２ （２）：３０７－３２２．
［１５］Ｋｒａｕｓｓ　Ｒ　Ｍ，Ｌｅｖｙ　Ｒ　Ｉ，Ｆｒｅｄｒｉｃｋｓｏｎ　Ｄ　Ｓ．Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ　ｍｅａｓｕｒｅ－
ｍｅｎｔ　ｏｆ　ｔｗｏ　ｌｉｐａｓｅ　ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ　ｉｎ　ｐｏｓｔｈｅｐａｒｉｎ　ｐｌａｓｍａ　ｆｒｏｍ　ｎｏｒｍａｌ
ｓｕｂｊｅｃｔｓ　ａｎｄ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｈｙｐｅｒｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｅｍｉａ［Ｊ］．Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｉｎ－
ｖｅｓｔ，１９７４，５４ （５）：１１０７－１１２４．
［１６］Ｓｈｒｅｓｔｈａ　Ｎ．Ｔｈｙｒｏｉｄ　ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ　ａｎｄ　ｉｔｓ　ｅｆｆｅｃｔ　ｉｎ　ｓｅｒｕｍ　ｌｉｐｉｄｓ
［Ｊ］．Ｊ　Ｎｅｐａｌ　Ｈｅａｌｔｈ　Ｒｅｓ　Ｃｏｕｎｃ，２０１１，９ （１）：３３－３７．
［１７］Ｔｚｏｔｚａｓ　Ｔ，Ｋｒａｓｓａｓ　Ｇ　Ｅ，Ｋｏｎｓｔａｎｔｉｎｉｄｉｓ　Ｔ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓ　ｉｎ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ （ａ）ｌｅｖｅｌｓ　ｉｎ　ｏｖｅｒｔ　ａｎｄ　ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ
ｂｅｆｏｒｅ　ａｎｄ　ｄｕｒｉｎｇ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０００，１０ （９）：
８０３－８０８．
［１８］Ａｒｅｍ　Ｒ，Ｅｓｃａｌａｎｔｅ　Ｄ　Ａ，Ａｒｅｍ　Ｎ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ　ｏｆ　Ｌ－ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ
ｔｈｅｒａｐｙ　ｏｎ　ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ　ｆｒａｃｔｉｏｎｓ　ｉｎ　ｏｖｅｒｔ　ａｎｄ　ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ　ｈｙｐｏｔ－
ｈｙｒｏｉｄｉｓｍ，ｗｉｔｈ　ｓｐｅｃｉａｌ　ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ　ｔｏ　ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ （ａ）［Ｊ］．Ｍｅ－
ｔａｂｏｌｉｓｍ，１９９５，４４ （１２）：１５５９－１５６３．
［１９］Ｓｕｎａｎｄａ　Ｖ，Ｓａｎｇｅｅｔａ　Ｓ，Ｐｒａｂｈａｋａｒ　ｒａｏ　Ｂ．Ｓｔｕｄｙ　ｏｆ　ｌｉｐｉｄ　ｐｒｏｆｉｌｅ
ｉｎ　ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［Ｊ］．Ｉｎｔ　Ｊ　Ｂｉｏｌ　Ｍｅｄ　Ｒｅｓ，２０１２，３ （１）：
１３７３－１３７６．
·２７· 福建医药杂志２０１８年１０月第４０卷第５期　Ｆｕｊｉａｎ　Ｍｅｄ　Ｊ，Ｏｃｔｏｂｅｒ　２０１８，Ｖｏｌ．４０，Ｎｏ．５
